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RESUMO
Introdução: A oxigenoterapia hiperbárica (OTHB) consiste na administração de uma fracção 
inspirada de oxigénio próxima de 100%, num ambiente com uma pressão superior (2,5 atm) 
à pressão atmosférica ao nível do mar. Este aumento de pressão irá resultar num aumento da 
pressão arterial e tecidular de oxigénio, em que o volume de oxigénio dissolvido e transportado 
SHORSODVPDDXPHQWDPDLVGHYH]HVRTXHHVWDUiQDEDVHGDPDLRULDGRVHIHLWRV¿VLROyJLFRV
HWHUDSrXWLFRVGRR[LJpQLRKLSHUEiULFR
O príncipio de actuação da OTHB na oclusão arteriolar retiniana é o aumento de oxigénio 
ligado a hemoglobina e fundamentalmente no plasma, com consequentemente aumento da con-
centração de oxigénio no território vascular da coroideia.
'H DFRUGR FRP DV UHFRPHQGDo}HV EDVHDGDV QD HYLGrQFLD FLHQWt¿FD HPLWLGDV SHOR (XURSHDQ
Committee for Hyperbaric Medicine (ECHM) as doenças oftalmológicas isquémicas agudas 
WrPXPDLQGLFDomRGHWLSR,,,RSFLRQDO
Objectivo: Avaliar os resultados funcionais e estruturais em doentes com oclusão arteriolar 
retiniana tratados com OTHB.
Métodos:2VDXWRUHVDSUHVHQWDPRVUHVXOWDGRVIXQFLRQDLVHHVWUXWXUDLVGHWUrVGRHQWHVVXEPH-
WLGRVDHVWDWHUDSrXWLFDQRFRQWH[WRGHRFOXVmRGDDUWpULDFHQWUDOGDUHWLQDGRHQWHGDDUWpULD
cilio-retiniana (doente 2) e de ramo da artéria central da retina (doente 3). Os casos foram docu-
PHQWDGRVFRPUHWLQRJUD¿DHWRPRJUD¿DGHFRHUrQFLDySWLFDGHIRUPDVHULDGD
Resultados: No caso clínicos apresentados, assistiu-se a uma acentuada melhoria funcional e 
estrutural. O doente 1 iniciou OTHB às 24 horas de evolução e ocorreu uma melhoria de acui-
dade visual (AV) de “movimentos de mão” para 0,3; o doente 2 iniciou OTHB às 48 horas de 
evolução e ocorreu uma melhoria da AV de 0,1 para 0,5; e o doente 3 iniciou OTHB às 20 horas 
de evolução e ocorreu uma melhoria da AV de 0,4 para 1,0 com procura de campo. 
Conclusão:(PERUDQmRH[LVWDPHVWXGRVFRQWURODGRVHDOHDWRUL]DGRVTXHFRQ¿UPHPDH¿FiFLD
da terapia com oxigénio hiperbárico no tratamento da patologia retiniana oclusiva arteriolar, os 
QRVVRVUHVXOWDGRVEHPFRPRDOLWHUDWXUDFLHQWt¿FDGLVSRQtYHOVXJHUHPTXHHVWDSRGHVHUXPD
alternativa válida, a par do controlo dos factores de risco predisponentes.
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INTRODUçãO
A oclusão arteriolar retiniana é considerada como uma 
condição rara e emergente, que conduz a uma perda súbita e 
indolor de visão. A acuidade visual (AV) geralmente é muito 
baixa e o prognóstico reservado. Quando se trata de oclu-
são da artéria central da retina (OACR), sem a presença da 
DUWpULDFLOLRUHWLQLDQDFHUFDGHDWLQJHPXPD$9¿QDO
de “conta dedos” ou menos e 1,5% de 20/40 ou melhor1. 
A oclusão da artéria cilio-retiniana e a oclusão arteriolar de 
UDPR WrPPHOKRU SURJQyVWLFR GH EDVH &RPR IDFWRUHV GH
risco temos: a arterite de células gigantes, arteriosclerose e 
doença tromboembólica. Uma grande variedade de moda-
OLGDGHV WHUDSrXWLFDV WrP VLGR XWLOL]DGDV PDV FRP SRXFR
sucesso, excepto com a oxigenoterapia hiperbárica (OTHB).
A OTHB consiste na administração de uma fracção ins-
pirada de oxigénio próxima de 100%, num ambiente com 
uma pressão superior (2,5 atm) à pressão atmosférica ao 
nível do mar. É importante ter em conta duas leis de física, 
para compreender os efeitos volumétricos e a solubilidade 
dos gases. Segundo a lei de Boyle-Mariotte, a uma tempe-
ratura constante, a pressão e o volume de um gás variam 
em razão inversa. Durante a OTHB as variações de pressão 
fazem com que os volumes de todas as cavidades orgânicas 
aéreas que sejam ou possam estar fechadas (tubo digestivo, 
ouvido, seios perinasais) variem de forma inversa e todos 
os objectos ocos sofrerão as mesmas variações de volume2.
Segundo a lei de Henry, a uma dada temperatura, a 
quantidade de gás dissolvida num líquido, é directamente 
proporcional à pressão parcial desse gás. Deste modo, este 
aumento de pressão irá resultar num aumento da pressão 
arterial e tecidular de oxigénio, em que o volume de oxigé-
nio dissolvido e transportado pelo plasma, aumenta mais de 
YH]HVRTXHHVWDUiQDEDVHGDPDLRULDGRVHIHLWRV¿VLROy-
JLFRVHWHUDSrXWLFRVGRR[LJpQLRKLSHUEiULFR3,4.
Um dos efeitos da OTHB é o da melhoria da perfusão 
microvascular, provavelmente relacionado com um estí-
mulo da síntese de óxido nítrico (NO) pelo oxigénio hiper-
bárico5. Nos tecidos com sinais de isquemia aguda a OTHB 
demonstrou benefício e estudos em animais com modelos 
de lesão reperfusão e de enxertos cutâneos registaram que 
D27+% LQLEH D DGHVmR GH QHXWUy¿ORV H D YDVRFRQVWULomR
pós-isquemica6,7.
Sabe-se que a retina é o tecido do organismo humano 
com maior consumo de oxigénio, com um consumo de 
13ml/100g/min8, sendo por isso muito sensível a variações 
de oxigénio.
O princípio de actuação da OTHB na oclusão arterio-
lar retiniana é o aumento de oxigénio ligado à hemoglobina 
e fundamentalmente no plasma, no território vascular da 
coroideia, até que a reperfusão arterial ocorra. Sabemos que 
em condições normóxicas, 60% do oxigénio da retina é pro-
veniente da circulação coroideia9. Estudos em animais reve-
ODUDPTXHFRPDLQWHUUXSomRGRÀX[RVDQJXtQHRGDDUWpULD
central da retina, difunde-se da circulação coroideia quan-
WLGDGH GH R[LJpQLR VX¿FLHQWH SDUD PDQWHU YLDELOLGDGH GDV
células ganglionares da retina10. Em condições hiperóxicas, 
a coroideia consegue suplementar as necessidades metabó-
licas da retina9. Ao contrário do que acontece no restante 
RUJDQLVPRHPFRQGLo}HVKLSHUy[LFDVQmRVHYHUL¿FDQDFLU-
culação coroideia a vasoconstrição arterial.
O sucesso da OTHB em doentes com oclusão arteriolar 
retiniana está relacionado com quatro factores. O início do 
tratamento deverá ser prévio às lesões irreversíveis da retina; 
a variabilidade do grau de oclusão; doentes com oclusão ao 
nível da artéria oftálmica não são respondedores a OTHB e 
manutenção de uma pressão parcial de oxigénio adequada 
para manter a retina viável até à reperfusão arterial.
A etiologia da oclusão arterial (trombo, embolo, 




Medicine (ECHM) as doenças oftalmológicas isquémicas 
DJXGDVWrPXPDLQGLFDomRGHWLSR,,,FDUiFWHURSFLRQDO
Os critérios de selecção de doentes candidatos a OTHB 
são: quadro de OACR com menos de 24 horas de evolução, 
uma vez que a maioria não respondem ao tratamento após as 
24 horas8,13,14, com acuidades visuais superiores a percepção 
luminosa.
Ainda não há literatura que apoie OTHB em oclusões 
arteriais de ramo e em oclusões venosas centrais15,16.
Os doentes candidatos a este tipo de tratamento devem 
ser submetidos a uma histórica clínica e exame objectivo cri-
teriosos, para exclusão de contra-indicações. Como contra-
-indicações sistémicas relativas temos, o pneumotórax espon-
tâneo prévio, Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica (DPOC), 
instabilidade hemodinâmica, gravidez, claustrofobia e como 
absolutas o pneumotórax não drenado e toma de cistaplatina 
e doxurrubicina. Como contra-indicações oftalmológicas 
relativas temos o tamponamento de gás intra-ocular recente.
Contudo, a OTHB não é isenta de complicações, nomea-
damente as imediatas, tais como, barotraumatismos (otíti-
cos, pulmonares, dos seios perinasais e dentários) e a toxi-
cidade cerebral manifestada como uma convulsão. Como 
complicações tardias tardias temos, toxicidade ocular (mio-
SLDWUDQVLWyULDHFDWDUDWDH¿EURVHSXOPRQDU
Deste modo, é importante fazer um planeamento cuida-
GRVRHFRPRHPWRGDVDVPRGDOLGDGHVWHUDSrXWLFDVDYDOLD-
ção da relação risco/benefício.
&ULVWLQD9D]3HUHLUD6XVDQD3LQD$QD5LWD$]HYHGR,YR6LOYD0yQLFD)UDQFR+HOHQD3ULRU)LOLSH'LRJR&DYDOKHLUR)UDQFLVFR*DPLWR*XHUUHLUR
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RESULTADOS
CASO 1
Doente, sexo feminino, 75 anos, com antecedentes 
pessoais de Hipertensão Arterial Sistémica (HTA) e hiper-
FROHVWHUROpPLD5HFRUUHXDRVHUYLoRGHXUJrQFLD68SRU
queixas de diminuição da AV do olho esquerdo (OE), de 
instalação súbita e indolor, com 4 horas de evolução. Apre-
sentava uma melhor acuidade visual corrigida (MAVC) de 
5/10 no olho direito (OD) e “conta dedos” a 50 cm no OE. 
Da observação do segmento anterior destacava-se facoes-
clerose nuclear bilateral e não se visualizavam alterações 
relevantes no segmento posterior do OD. A fundoscopia do 
OE revelou edema difuso da retina com mácula em “cereja” 
HHVWUHLWDPHQWRDUWHULRODUPDUFDGR¿JXUD
Realizou-se massagem ocular e a doente foi medicada 
com acetazolamida 500mg via oral. 
A doente foi transferida para o Centro de Medicina 
Subaquática e Hiperbárica (CMSH) para a realização do 
1º tratamento em menos de 24 horas de evolução, e cum-
priu 36 tratamentos de OTHB a 2,5atm durante 90 minutos. 
Após os 36 tratamentos, a doente apresentava uma MAVC 
GR2($IXQGRVFRSLDUHYHORXDWUR¿DySWLFDHHVWUHL-




Doente, sexo masculino, 45 anos, com antecedentes 
pessoais de HTA e tabagismo. Recorreu ao SU por queixas 
de diminuição da AV do OE, de instalação súbita e indo-
lor, com 36 horas de evolução. Apresentava uma MAVC 
de 10/10 no OD e 0,05 no OE. Da observação do segmento 
anterior destacava-se facoesclerose incipiente bilateral e 
não se visualizavam alterações relevantes no segmento pos-
terior do OD. Na fundoscopia do OE constatou-se edema na 
iUHDVXSULGDSHODDUWpULDFLOLRUHWLQLDQD¿JXUDFig. 1 | Fundoscopia na primeira observação da OACR.
Fig. 2 | Fundoscopia após 36 tratamentos de OTHB.
Fig. 3 | OCT macular após 36 tratamentos de OTHB.
Fig. 4 | Fundoscopia na primeira observação da oclusão da arté-
ria cilio-retiniana.
2FOXVmRDUWHULRODUUHWLQLDQDHD2[LJHQRWHUDSLD+LSHUEiULFD
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O doente foi transferido para o CMSH para a realização 
do 1º tratamento em menos de 48 horas de evolução, e cum-
priu 30 tratamentos de OTHB a 2,5atm durante 90 minutos. 
Após os 30 tratamentos, o doente apresentava uma MAVC 




Doente, sexo masculino, 70 anos, sem antecedentes 
pessoais conhecidos. Recorreu ao SU por queixas de dimi-
nuição da AV do OE, de instalação súbita e indolor, com 
16 horas de evolução. Apresentava uma MAVC de 10/10 
no OD e 4/10 no OE. Da observação do segmento ante-
rior destacava-se facoesclerose incipiente bilateral e não se 
visualizavam alterações relevantes no segmento posterior 
do OD. Na fundoscopia do OE constatou-se edema na área 
VXSULGDSHODDUWHUtRODWHPSRUDOVXSHULRU¿JXUD
O doente foi medicado com acetazolamida 500mg e 
ácido acetilsalicílico 100mg via oral e foi transferido para 
o CMSH para a realização do 1º tratamento com 20 horas 
de evolução. Cumpriu 24 tratamentos de OTHB a 2,5atm 
durante 90 minutos. Após os 24 tratamentos, o doente 




Fig. 5 | Fundoscopia após 30 tratamentos de OTHB.
)LJ_ OCT macular após 30 tratamentos de OTHB.
Fig. 7 | Fundoscopia na primeira observação da oclusão de ramo 
da artéria central da retina.
Fig. 8 | Fundoscopia após 20 tratamentos de OTHB.
Fig. 9 | OCT macular após 20 tratamentos de OTHB.
&ULVWLQD9D]3HUHLUD6XVDQD3LQD$QD5LWD$]HYHGR,YR6LOYD0yQLFD)UDQFR+HOHQD3ULRU)LOLSH'LRJR&DYDOKHLUR)UDQFLVFR*DPLWR*XHUUHLUR
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DISCUSSãO
Nos casos clínicos apresentados, assistiu-se a uma acen-
tuada melhoria em termos de AV, associada à diminuição 
de edema retiniano. No entanto, a OTHB não evitou a atro-
¿DGDVFDPDGDVGDUHWLQD
&RQWXGRDVVLVWLXVHDXPDPHOKRULDPDLVVLJQL¿FDWLYD
na oclusão da artéria cílio-retiniana, que realizou o 1º tra-
tamento apenas às 48 horas de evolução do quadro clínico, 
apesar de estar preconizado na literatura até as 24 horas. 
Este caso pode estar relacionado com o fato da oclusão da 
artéria cílio-retiniana ter melhor prognóstico, a menor idade 
do doente tendo por isso uma maior reserva de oxigénio 
tecidular e menos alterações vasculares.
8PDYH]TXHQmRKiDOWHUQDWLYDWHUDSrXWLFDFRPUHVXO-
WDGRV VHPHOKDQWHV D27+%pXPDDUPD WHUDSrXWLFDSDUD
doentes com oclusão arteriolar retiniana.
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